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ganglions voisins. La congestion est assez vive et s’accompagne de 
l’arrivée des leucocytes polynucléaires ; ceux-ci viennent des vaisseaux 
sanguins par diapédèse, et des vaisseaux lymphatiques afférents qui les 
ont puisés au foyer d’inoculation. 

Ces leucocytes polynucléaires, qui h’ont qu’une action passagère et 
disparaissent rapidement, ne sont pas les seuls agents de protection : par 
ses voies lymphatiques, le ganglion n'est, en quelque sorte, que la conti¬ 
nuation du tissu conjonctif où les microbes ont été inoculés, et de même 
qu’à ce niveau les cellules fixes sont entrées en jeu pour former des 
macrophages, de même dans le ganglion, comme l’avait déjà vu M. 
Cornil dans les adénites aiguës, le réticulum des voies lymphatiques 
réagit activement ; les cellules se gonflent, se desquament et acquièrent 
des propriétés phagocytaires actives. 

Les bactéries qui ont échappé à l’action phagocytaire au point d’ino¬ 
culation et qui ont été entraînées par la lymphe jusqu’au ganglion, 
trouvent donc là un organe préparé pour une défense énergique. Elles y 
sont détruites très rapidement, et il est presque impossible d’en retrou¬ 
ver sur les coupes microscopiques, malgré leur apport incessant pen¬ 
dant toute la période de réaction. 

Le système folliculaire réagit aussi d’une façon précoce ; la karyoki- 

la leucocytose des maladies infectieuses. L’intégrité et l’activité du sys¬ 
tème folliculaire persistent pendant toute la durée de l’infection, si 
celle-ci est curable. Dans le cas contraire, le follicule du ganglion repré¬ 
sente toujours, comme le corpuscule de Malpighi de la rate (F. Bezan- 
çon), la partie la plus résistante, l 'ultimum moriens de l’organe. 

Si, dans la période de réaction, le ganglion offre un mauvais terrain 
de culture aux bactéries* il n’en est plus de même à la période tardive 
des infections mortelles, quand l’organe a perdu ses moyens de résis- 

la lymphe. Les bactéries se retrouvent surtout dans les voies lympha¬ 
tiques, libres ou englobées par les leucocytes ; elles ne pénètrent qu’ex- 

Les microbes qui résistent à l’action des phagocytes subissent dans 
les ganglions une atténuation de leur virulence, ainsi que nous l’avons 
constaté plusieurs fois pour le streptocoque et le pneumocoque. Man- 
fredi, Perez ont démontré que cette fonction des ganglions se manifes¬ 
tait dans toutes les infections. 

Action des toxines. — Les recherches que nous avons entreprises, avec 
M. F. Bezançon, au sujet de l’action des toxines sur le ganglion nous 
permettent d’établir, une fois de plus, l’analogie qui existe entre les 
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L’apparition de la réaction phagocytaire contre la toxine, après ino¬ 
culation de sérum préventif, met en évidence ce fait déjà signalé par 
Buchner, Issaeff, Pierallini : l’excitation à la phagocytose amenée par 
les injections de sérum préventif. 


LE8 GANGLIONS LYMPHATIQUE8 
DAN8 LES CANCERS ÉPITHÉLIAUX 

Nous avons montré, avec M. F. Bezançon, que l’augmentation de 
volume présentée par les ganglions au voisinage des cancers n’èst pas 
toujours due à l’envahissement néoplasique ou aux infections secon- • 
daires, mais qu’elle traduit souvent une hyperactivité fonctionnelle : 
dans ces ganglions, les centres germinatifs des follicules sont en pleine 
activité karyokinétique. 

Cette réaction des follicules a été nri«A à tnrt ont»»™. 






i histolo- 


II résulte de là qu’il est indispensable de pratiquer l’examen 
gique d’un ganglion pour pouvoir affirmer sa nature cancéreuse. 

Lorsque le ganglion est envahi, les cellules cancéreuses se montrent 
d’abord dans les voies lymphatiques* puis dans la nappe réticulée ; le 

dans les infections banales, Yultimum moriens du ganglion lymphatique. 

Les diverses réactions produites par le cancer dans les ganglions lym¬ 
phatiques peuvent être considérées comme une réaction de défense 
contre l’infection néoplasique. 

Avec M. Soupaiilt, nous avons montré que les adénopathies n’Ont 
point* dans les cancers, la valeur diagnostique qu’on leur concède habi¬ 
tuellement. L’examen clinique ne permet pas de distinguer sûrement 
une adénopathie cancéreuse d’une adénite chronique due à une inflam¬ 
mation banale, à la tuberculose ou à la syphilis. 

On ne peut donc se fonder sur la présence d’une adénopathie dans le 
voisinage d'une tumeur pour affirmer sa nature cancéreuse. Les adéno- 


diagnostic des cancers du tube digestif. Les adénopathies inguinales ne 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 

ET PATHOGÉNIE DU LYMPHADENOME GANGLIONNAIRE 

cellulaire, un assez grand nombre de cas de lymphadénome. 

Cette étude nous a permis de distinguer, dans le groupe encore confus 
du lymphadénome, trois variétés de tuméfactions ganglionnaires : 

1° Des adénites infectieuses chroniques, banales, dont j’ai publié une 
observation avec M. Jacobson ; 

2° Des lymphomes tuberculeux ; 

3° Le lymphadénome ganglionnaire proprement dit, qui ne présente 
aucune des réactions et des altérations cellulaires que nos recherches 
nous ont montrées être caractéristiques du ganglion infectieux. La 
théorie infectieuse ne nous semble pas pouvoir expliquer la genèse de 
ce lymphadénome. 

Au point de vue anatomique, on peut en distinguer deux formes : 

1° Le lymphadénome typique, qui est caractérisé par la présence de 
cellules lymphatiques du type normal et par sa tendance à la général^ 
sation à tout le système hématopoïétique. Ce groupe rentre dans la 
lymphadénie leucémique ou aleucémique ; 
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2° Le lymphadénome métatypique, qui est caractérisé par la présence 
de formes cellulaires anormales, dérivées des cellules fixes et mobiles 
des organes lymphatiques. C’est l’examen hématologique qui permettra 
de faire le départ des faits qui appartiennent au sarcome ou à la lym- 
phadénie. 


LEUCÉMIE LYMPHATIQUE 

Les deux cas de leucémie lymphatique dont j’ai publié l’observation 
complète, clinique, hématique et histologique, peuvent servir de base à 
l’étude anatomique de cette affection. J’y ai montré que la transformation 
lymphoïde du sang-était en rapport avec une transformation et une 
hyperplasie lymphoïde de tous les organes hématopoïétiques. 

Non seulement les ganglions, la rate sont transformés en une masse 
de tissu lymphoïde indifférente où l’on ne retrouve plus l’architecture 
normale [de l’organe, mais ce tissu lymphoïde a également envahi la 
moelle des os, le foie et le rein. La localisation des lymphomes m’a fait 
admettre que, contrairement à l-opinion de M. Ranvier et à l’opinion 
d’Ehrlich, leur production n’est pas due à des embolies métastatiqùes dè 
leucocytes, parties dés ganglions, mais à une hypergénèse simultanée 
du tissu lymphoïde, qui existait à l’état rudimentaire dans tous les 
organes. C’est cette opinion, admise par M. Dominici, que j’ai déve¬ 
loppée avec M. F. Bezançon dans \s Traité d'Hématologie. 










































glions lymphatiques. La rate, pas plus que le ganglion, ne produit de 
polynucléaires à l’état normal ; elle est tout entière un organe lymphoïde. 
Mais il n’en est plus de même dans les infections. 

Les corpuscules sont plongés au sein d’une nappe réticulée diffuse, en 
continuité avec les cordons de la pulpe. Cette nappe réticulée, dont 
l’existence avait échappé jusqu’ici aux anatomistes, présente une grande 
importance ; elle est capable de donner naissance, au cours des infec¬ 
tions, à des leucocytes polynucléaires. 

C’est la région de la rate où se produisent les réactions myéloïdes, 
où naissent des cellules analogues à celles de la moelle des os (leuco¬ 
cytes mononucléaires et polynucléaires à granulations éosinophiles ou 
neutrophiles, globules rouges à noyau). 

Dans les infections expérimentales et humaines, la rate réagit de deux 
façons différentes : 

1° Le plus souvent, elle réagit simplement comme un tissu lymphoïde ; 
dans les corpuscules naissent des lymphocytes ; dans la pulpe se font 
une destruction et une phagocytose très actives des hématies et des 
leucocytes ; 

2° Quelquefois, dans certaines infections en particulier (variole), la 
rate réagit comme un tissu myéloïde et donne naissance à des cellules 
semblables à celles de la moelle des os (myélocytes, globules rouges 
nucléés), qui peuvent passer dans la circulation sanguine avant de 
s’être transformées en cellules adultes (polynucléaires, hématies 
anucléées). 

De nos études anatomiques et expérimentales, il résulte que la rate 
est, ainsi que l’a vu également M. Dopiinici, un organe intermédiaire 
par sa structure et ses fonctions entre les ganglions lymphatiques et la 
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Cette conception des anémies nous semble trop étroite. Elle pouvait 
contenter l’esprit à l’époque où l’on ne connaissait encore bien dans le 
sang que le rôle du globule rouge ; elle est devenue insuffisante aujour¬ 
d’hui que l’on a étudié plus complètement les autres éléments du sang 

D’ailleurs, au point de vue clinique, les symptômes des anémies ne 
relèvent pas seulement de l’insuffisance fonctionnelle des globules rouges, 












bules rouges, il y a également des anémies par insuffisance de l’albumine 
ou des sels de plasma, par insuffisance des hématies, par insuffisance 
des leucocytes et même par insuffisance de l’eau du sang. 

Bien plus, l’anémie ne résulte pas seulement de la proportion insuf¬ 
fisante des globules rouges ou des autres éléments dans l’unité de vo¬ 
lume de sang. Elle peut aussi être due à une quantité insuffisante du 
sang dans l’organisme, à une oligémie, la proportion relative des divers 
éléments de sang restant normale. 

On est donc amené à distinguer parmi les anémiés ou insuffisances 

1" L'insuffisance de la masse sanguine ou oligémie ; 

2° L’insuffisance des érythrocytes, qui est elle-même quantitative 
(hypoglobulie), ou qualitative (hypochromie) ; 

3” L’insuffisance des leucocytes ou leucopénie; 

4- L’insuffisance des hémastoblastes ou anhématoblastie ; 

5" L’insuffisance plasmatique (eau, sels, albuminoïde, fibrine, fer- 

Cette conception générale des anémies nous mène directement à un 
traitement rationnel, basé sur la physiologie pathologique des états 
anémiques ; dans chaque cas particulier, il faut dissocier le syndrome 
anémique en ses constituants et rechercher les insuffisances hématiques 
élémentaires pour leur appliquer un traitement adéquat. 






prouvant qu’on peut confondre avec l’anémie l’ochrodermie émotive, 
celle des sujets qui vivent trop renfermés, celle des myxœdémateux, 
des lymphatiques, des scrofuleux, des aortiques, des brightiqùes, des 
infantiles oligémiques. 

Même quand l’ensemble des symptômes incline au diagnostic d’anémie, 
il ne faut pas faire ce diagnostic avant d’avoir constaté positivement 



sive produite par la néphrite. L’absence de réaction normoblastique ou 
mégaloblastique, l’absence d’altération de lamœlle des os dans ce cas, 

par destruction hématique exagérée, ou par insuffisance de rénovation 
sanguine. 





















types distincts : la polynucléose et la mononucléose. 

L’hyperleucocytose polynucléaire s’observe dans les inflammations 
localisées, telles que les phlegmons, les suppurations chaudes des paren¬ 
chymes et des séreuses, et dans les états inflammatoires comme l'éry¬ 
sipèle, la pneumonie, le rhumatisme articulaire aigu, les angines diph¬ 
tériques et non diphtériques, la blennorragie. La même formule se voit 

crobe n’ait paralysé complètement les défenses organiques. 

La scarlatine, enfin, se comporte comme les états inflammatoires, et 
tous les hématologistes admettent qu’à sa période d’état elle est carac¬ 
térisée par une hyperleucocytose avec polynucléose souvent considérable. 

La mononucléose avec hyperleucocytose s’observe dans quelques ma¬ 
ladies aiguës, telles que les oreillons, la coqueluche, la variole, la vari¬ 
celle, la vaccine. Dans ces trois dernières maladies, la formule leucocy¬ 
taire est, en outre, caractérisée par le passage dans le sang de leucocytes 
mononucléaires granuleux ou myélocytes, qui à l’état normal sont 

La mononucléose, sans hyperleucocytose ou même avec leucopénie, 
s’observe dans la fièvre typhoïde, le typhus, la rougeole. 

Certaines maladies aiguës à rechute, comme la fièvre paludéenne et la 
fièvre récurrente, ont une formule sanguine qui participe à la fois de la 
polynucléose et de la mononucléose; la polynucléose passagère est la 

réaction du début de l’accès.et fait place, dès la fin de celui-ci et dans 

l’intervalle des rechutes, à la mononucléose. 

Pour les maladies infectieuses chroniques, comme la tuberculose et la 
syphilis, la longue durée et l’irrégularité de l’évolution empêchent d’éta¬ 
blir la formule hémoleucocytaire de l’ensemble de la maladie. L’exa- 

la mononucléose ; la polynucléose correspond peut-être, comme l’ont 
fait remarquer Achard et Loeper, au début des poussées évolutives, 








maladie. L’hématologie ne saurait à elle seule suffire à établir le dia¬ 
gnostic précis d’une maladie infectieuse. 

L’étude de la formule hémoleucocytaire, comme celle du pouls et la 
température, fournit seulement aux cliniciens un symptôme de plus qui 
demande à être bien interprété. Ainsi, pour ne donner que quelques 
exemples, chez un fébricitant avec état typhoïde, la constatation d’une 
hyperleucocytose avec polynucléose fera écarter le diagnostic de fièvre 
typhoïde et songer, au contraire, à une forme typhoïde delà pneumonie 
ou d’une septicémie. Dans les mêmes conditions cliniques, la leucopénie 
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Chez les individus présentant des accès de fièvre à type intermittent, 
l’étude de la formule sanguine permettra de distinguer la fièvre palu¬ 
déenne de la fièvre symptomatique d’une infection biliaire, urinaire, ou 
d’une suppuration profonde : la fièvre paludéenne s’accompagnaht en 
général d’hypoleucocytose avec mononucléose, les fièvres symptoma¬ 
tiques d’infection se traduisant, au contraire, par une hyperleucocytose 
avec polynucléose. 

Dans tous les états infectieux mal caractérisés, la recherche de la 
formule hémoleucocytaire s’impose. La constatation d’une hyperleuco¬ 
cytose avec polynucléose intense peut servir à dépister une suppuration 
cachée. En chirurgie, elle trouve souvent son application pratique pour 
le diagnostic de l’appendicite et de l’hématocèle rétro-utérine, l’hyper¬ 
leucocytose polynucléaire étant un signe d’appendicite. ^ 

rentes les unes des autres pour que leur étude puisse être utilisée dans 
le diagnostic de ces maladies. Tandis que la scarlatine entraîne une 
réaction d’hyperleucocytose et de polynucléose intense, la variole pro¬ 
duit une mononucléose à type bien spécial, avec apparition de myélo¬ 
cytes dans le sang, et la rougeole modifie relativement peu la formule 
leucocytaire : il s’ensuit que l’examen du sang pourra servir à distinguer 
un rash scarlatiniforme ou morbilliforme d’une éruption de scarlatine 

Valeur pronostique des leucocytoses. — La conception moderne sur 
le rôle des phagocytes dans la défense de l'organisme avait conduit à 
admettre un rapport direct entre l’intensité de la leucocytose et de la 
polynucléose et l’évolution favorable de la maladie. 

L’expérimentation, comme l’observation clinique, montrent en effet 
que l’absence de leucocytose ou la leucopénie est un indice défavorable 
dans les infections qui, comme la pneumonie, la diphtérie, etc., s’ac¬ 
compagnent ordinairement d’hyperleucocytose et de polynucléose. 11 
faut cependant se garder de conclure que le pronostic de la maladie est 
d’autant plus favorable que le degré delà leucocytose et de la polynu- 

que l’intensité de l’hyperleucocytose et de la polynucléose est en rapport 
direct avec la gravité de l’infection. 

Dans les maladies telles que la variole, qui ont pour formule régulière 
l’hyperleucocytose avec mononucléose, la loi pronostique est la même : 
l’absence de réaction aussi bien que l’excès de réaction leucocytaire sont 
des indices de gravité. 

Pour les maladies comme la fièvre typhoïde et la malaria, dont la 
formule habituelle est la leucopénie avec mononucléose relative, nous 





, Signification pathogénique des leucocytoses. — La formule hémo¬ 
leucocytaire est l’image des réactions locales que suscitent les microbes 


et la conséquence des réactions secondaires qui se produisent à di&- 
tance dans les organes hématopoïétiques. 

La réaction leucocytaire relève de facteurs multiples. Elle est en 

lité et avecde degré dé résistance de l’organisme envahi. 


Mononucléose et immunité. — L’étude comparée des formules leuco¬ 
cytaires dans les diverses maladies infectieuses nous a permis d’établir 












Le phlegmon, l’érysipèle, 1 



notons qu’il prend place à côté des maladies du groupe précédent, et 
par sa formule de polynucléose, et par la facilité avec laquelle il récidîVè'. 

L’hyperleucocytose polynucléaire s’observe aussi dans l’angine diphté¬ 
rique, la blennorragie, maladies pour lesquelles une première atteinte 

La scarlatine seule, parmi les maladies qui S’accompagnent de poly¬ 
nucléose, seriible faire exception à la règle. Il est intéressant de remar¬ 
quer que c’est précisément cette fièvre éruptive, dont la spécificité est ; 
si discutée, que sa formule hémolèucbcytaire à ; polynucléose rapproche 
des infections banales. . 

Les maladies à mononucléose sont, au contraire, celles quiblaissent 
après elles une immunité assez solide pour que la récidive ne se produise 

La mononucléose est, en effet, la formule de màladiés spécifiques, ' 


des variantes dans la formule générale de la mononucléose, il n’en reste 
pas moins vrai que, au point de vue hématologique, le trait essentiel à 
toutes ces maladies c’est la présence en excès dans le sang des lym¬ 
phocytes et des grands mononucléaires. 

Cette mononucléose elle-même va en s’exagérant à mesure que la ma¬ 
ladie approche de la guérison. 

L’apparition précoce de la mononucléose au cours de la période d état 
de la maladie, la persistance de cette réaction pendant toute cette 
période et pendant la convalescence, telle semble être la condition du 
développement d’une immunité solide dans l’organisme infecté. 

L’étude de la formule leucocytaire de la convalescence des maladies à 
polynucléose vient encore confirmer le rapport entre la mononucléose 
et rétablissement de l’immunité. Au moment de la convalescence de ces 
maladies, la- polynucléose disparaît, et une réaction mononucléaire 











qui correspond à la fin de l’accès et à la période de temps qui le sépare 
de l’accès subséquent. Cette mononucléose correspond précisément à la 
phase de la maladie pendant laquelle le parasite ne peut plus se déve. 
lopper dans le sang, et où l’on peut admettre qu’une immunité relative 
s’est développée. 
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CYTODIAGNOSTIC 



i cyloscopie 


■ des exemples personnels que la méthc 
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nuées, curables, que l’on observe au cours des maladies générales. 
Gette observation démontre d’une façon précise que le méningisme est 
parfois fonction d’une méningite vraie, et que les méningites au cours 
' des maladies infëctiéuses peuvent se terminer par la guérison. 
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ACTION PHYSIOPATHOLOGIQUE DE L’IODE 



ABSORPTION DE L'IODE PAR LE8 LEUCOCYTE8 

Avec M. Lortat-Jacob j’ai étudié le rôle des leucocytes dans l’absorp- 1 
tion et l'assimilation de l’iode introduit dans l’organisme. Par des 
injections intrapéritonéales ou sous-cutanées de solutions iodo-iodurées 
et de solutions iodées à divers animaux, nous avons pu constater que 
les leucocytes se chargeaient de l’absorption de l’iode. 

Aussitôt après l’injection dans le péritoine de liqueur de Gram ou 
d’iode en solution dans l’huile de vaseline, on peut reconnaître que cer¬ 
tains leucocytes ont pris l’iode qui forme un croissant jaune à la péri¬ 
phérie de leur protoplasma. Bientôt cette coloration disparaît ; dans le 
point correspondant au croissant iodé se montre une formation jaune, 
rocheuse, indiquant la modification de l’iode à l’intérieur du leucocyte. 

On peut déceler l’iode dans le leucocyte par des réactions chimiques ; 
avec une solution saturée de sublimé on obtient un précipité brun dans 
le leucocyte pi celui-ci ne contient que de l'iode, un mélange de préci¬ 
pités rouge brillant et rouge brun si le leucocyte a absorbé une solution 
iodo-iodurée. 

Ges réactions ne peuvent plus être produites après un certain temps, 
cequisemble indiquer une transformation plus complète et une assimi¬ 
lation de l’iode par le protoplasma leucocytaire. Avec l’empois d’amidon, 












toxication microbienne. A cet égard il y a une différence très grande - 
entre l’action toxique de l’iode et celle des sécrétions microbiennes. 

La réaction folliculaire aboutissant à la production d’un grand nombre 
de cellules lymphoïdes est donc la principale caractéristique de l’action; 
de l’iodé sur les organes lymphoïdes. 

La réaction polynucléaire, qui s’observe toujours au cours des infec- 












Déjà l’étude des réactions lymphoïdes nous avait montré que lés solu¬ 
tions iodées n’ont pas une action identique à celle des solutions iodo- 
iodurées. L’iode entraîne une prolifération beaucoup plus marquée des 
cellules fixes ; les iodures déterminent une éosinophilie ganglionnaire 
et splénique, tandis que l’iode fait, au contraire, disparaître les éosino¬ 
philes du tissu lymphoïde ; les iodures produisent une congestion beau¬ 
coup plus intense que ne le fait l’iode. 

Ces différences sont surtout marquées quand on étudie l’action de 
l’iode et des iodures sur les poumons. 

Les iodures sé distinguent par la congestion intense et par les hémor¬ 
ragies parfois abondantes qu’ils produisent; ces phénomènes sont 
toujours beaucoup moins marqués avec l’iode. Ici encore les iodures 
amènent une éosinophilie, l’iode une réaction de l’endothélium alvéo- 

L’action congestive de l’iodure sur les poumons est bien connue des 
cliniciens qui redoutent l’emploi des iodures chez les tuberculeux ; elle 
a été utilisée, dans l’intérêt d’un diagnostic précoce, par M. le profes¬ 
seur Lapdouzy pour déceler des lésions minimes du sommet chez des* 
malades en suspicion de tuberculose. 

Nos études expérimentales nous mènent à cette conclusion : que les 
préparations iodées devront être préférées aux iodures dans la théra- 
peutique de certaines affections pulmonaires, et chez tous les malades 
pour lesquels on peut redouter une congestion du poumon. 


















apparaissait dans les cas d’entérite aiguë ou chronique et que l’augmen¬ 
tation de l’acidité était la caractéristique principale du rachitisme. Ainsi, 
l’hyperacidité gastrique peut être considérée comme un des stigmates 
digestifs du rachitisme. 






























étudiées par Parrot. Il s’agit, au point de vue anatomique, d’une dis¬ 
jonction de l’épiphyse et de la diaphy.se; dans les cas favorables, cette 



retardé et incomplet, par l’imperfection et l'insuffisance fonctionnelle de 
leurs divèrs organes, sont exposés plus que tous les autres à l’action 


nocive des agents physiques et des diverses infections. 

L’infection est en effet une cause de mort fréquente chez ces enfants. 
Elle frappe le plus souvent l’appareil respiratoire, reste à peu près 
latente et se traduit à l’autopsie par des broncho-pneumonies à carac¬ 
tère hémorragique. Le streptocoque est la cause la plus habituelle de 
l’infection; celle-ci peut relever, en outre, du staphylocoque, du pneumo¬ 
coque ou du colibacille. 

Pour faire vivre ces enfants débiles, il faut les placer dans des condi¬ 
tions se rapprochant autant que possible de celles que leur offrait le 


mentation substantielle et facilement assimilable. 

Pour être utile, la couveuse ne doit être employée que dans des con¬ 
ditions et suivant des règles bien déterminées, indiquées par le profes¬ 
seur Hutinel. Les enfants déjà infectés ne doivent jamais être placés en 
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osseuse incomplète et d’une perte de substance cérébrale. La malforma¬ 
tion cérébrale resta longtemps latente, se traduisit à l’âge de 16 ans par 
une hémiplégie transitoire, puis donna lieu, à l’âge de 20 ans, à des accès 
d’épilepsie mortels. 

L’étude complète de ce cas nous a montré que les caractères anatomo¬ 
pathologiques étaient insuffisants pour distinguer la porencéphalie 
acquise de la porencéphalie congénitale ; peut-être l’avenir étendra-t-il 

porencéphalies congénitales attribuées àun arrêt de,développement sont 
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